






Daño hepático, relación con el daño múltiple de órganos 
en 1 143 fallecidos con sepsis 
 
Dr. Juan Miguel Rodríguez Rueda1, Dr.C. Ygnacio Paulino Ygualada Correa1, Dra.C. Teresita de Jesús 
Montero González2, Dra. Ada Nersys Consuegra Carvajal1
 
1Hospital Clínico Quirúrgico “Comandante Manuel Fajardo Rivero”, Santa Clara, Villa Clara, Cuba 




Las alteraciones de la regulación 
inmunitaria en el hígado y el aparato 
digestivo predisponen al daño múltiple de 
órganos y dificultan su resolución. La 
aparición clínica de la disfunción hepática 
puede ser tardía con respecto al inicio de 
la sepsis, empeorar la evolución clínica 
del enfermo y favorecer la aparición del 
daño múltiple de órganos. Se analizaron 
1 143 autopsias de fallecidos con sepsis -
se utilizó el Sistema Automatizado de 
Registro y Control de Anatomía 
Patológica- y se enfatizó en el 
diagnóstico histológico del hígado, en el 
que las alteraciones estructurales más 
evidentes fueron la hepatitis reactiva, la 
esteatosis hepática y la colestasis 
hepática, siempre relacionadas con la 
sepsis. Se revisó la relación de estos 
patrones estructurales del hígado del 
paciente con sepsis grave y daño 
múltiple de órganos. Todos los que 
desarrollaron daño múltiple de órganos 
presentaron hepatitis reactiva, el 39.62% 
de los pacientes con esteatosis hepática 
y el 33.33% de los pacientes con 
colestasis hepática desarrollaron daño 
múltiple de órganos. 
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ABSTRACT 
 
Alterations in immune regulation in the 
liver and digestive tract predispose to 
multiple damage of organs and hinder its 
resolution. The clinical appearance of 
hepatic dysfunction may be delayed with 
respect to the beginning of sepsis, 
worsen the clinical course of the patient 
and promoting the emergence of multiple 
damage of organs. 1143 autopsies of 
deceased were analyzed with sepsis -the 
Automated System for Registration and 
Control of pathologically Anatomy was 
used- and it is emphasized in the 
histological diagnosis of the liver, in 
which the most obvious structural 
alterations were reactive hepatitis, 
hepatic steatosis and hepatic cholestasis, 
always related to sepsis. The relationship 
of these structural patterns of the liver of 
patients with severe sepsis and multiple 
damage of organs were checked. All who 
developed multiple damage of organs 
presented reactive hepatitis, 39.62% of 
patients with hepatic steatosis and 
33.33% of patients with hepatic 
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La investigación de los mecanismos de la respuesta inflamatoria sistémica ante 
una infección ha experimentado un desarrollo evidente durante los últimos años. 
Gracias a los avances tecnológicos se permite incursionar en el conocimiento 
sobre la sepsis, se ha logrado profundizar en el saber de su fisiopatología y se 
han evidenciado, de este modo, los daños reversibles o no que puede producir en 
el organismo la presencia de sepsis y de disfunción multiorgánica, las que en no 
pocas ocasiones se observan en las Unidades de Cuidados Intensivos y cuestan la 
vida a muchos pacientes.1-5
Es necesaria la vigilancia estricta en cuanto a la valoración del perfil infeccioso, 
las alteraciones de la homeostasis y el grado de disfunción orgánica relacionada 
con la sepsis para así tomar conductas más acertadas y mejorar la supervivencia 
de los pacientes con sepsis severa y choque séptico.1-7
Las alteraciones de la regulación inmunitaria en el hígado y el aparato digestivo 
predisponen al daño múltiple de órganos (DMO) y dificultan su resolución.8,9
La aparición clínica de la disfunción hepática puede ser tardía con respecto al 
inicio de la sepsis, empeorar la evolución clínica del enfermo y favorecer la 
aparición de DMO. La presente investigación se realizó con el objetivo de 
demostrar la relación entre el daño hepático por sepsis y la aparición de DMO. 
 
MATERIAL Y MÉTODO 
 
Se realizó un estudio retrospectivo, observacional, descriptivo. Como población de 
estudio se tomaron los 1 143 fallecidos en los que en los hallazgos 
anatomopatológicos estuvo presente algún elemento de sepsis en el período de 
enero de 1991 hasta septiembre de 2013 en el Hospital Clínico Quirúrgico 
“Comandante Manuel Fajardo Rivero” de la Ciudad de Santa Clara, Provincia de 
Villa Clara. 
Se revisaron los protocolos de necropsias -se utilizó el Sistema Automatizado de 
Registro y Control de Anatomía Patológica (SARCAP)- y se enfatizó en el 
diagnóstico histológico del hígado: las alteraciones estructurales más evidentes 
fueron la hepatitis reactiva (alteraciones de células de Kupffer en los sinusoides 
hepáticos con algún foco de infiltrado de células mononucleares y 
polimorfonucleares en los casos de hepatitis reactiva inespecífica intensa), la 
esteatosis hepática y la colestasis hepática, siempre relacionadas con la sepsis. 
Se revisó la relación de estos patrones estructurales del hígado del paciente con 
sepsis grave y el daño múltiple de órganos. 
Para el procesamiento de datos se utilizó el Paquete Estadístico SPSS-PC para 
Windows (Statistical Package for Social Sciences) en su versión 15.0 y el Sistema 
Automatizado de Registro y Control de Anatomía Patológica (SARCAP). 
A las variables utilizadas se les aplicó la prueba de asociación estadística Ji-
cuadrado (X2), con un nivel de confianza de 95.0 por ciento. Se consideró 







La figura 1 representa la distribución del patrón histológico hepático en los 
fallecidos con sepsis y daño hepático inducido por ella en el período de 1991 a 
2013. En la muestra analizada se puede observar que la hepatitis reactiva (191) 
ocupa el 16.70%, seguido de la esteatosis hepática macrovacuolar (106), que 
representa el 9.27%; el patrón que se observa con menor frecuencia es la 
colestasis hepática (3), con solo 6.26%. El por ciento se determinó en relación a 







Figura 1. Distribución del patrón histológico 
hepático en los fallecidos con sepsis y daño 
hepático inducido por sepsis 
(%*) en relación a la muestra (1 143) fallecidos 
por sepsis 
Figura 2. Relación del patrón histológico 
hepático y el DMO en los fallecidos con sepsis 
(%*) en relación al patrón histológico hepático 
Fuente: Sistema Automatizado de Registro y Control de Anatomía Patológica (SARCAP) 
 
En la tabla 1 y en la figura 2 se analiza la relación que existe entre el patrón 
histológico hepático inducido por sepsis y el desarrollo de daño múltiple de 
órganos: el 100% de los fallecidos que tenían hepatitis reactiva desarrollaron 
daño múltiple de órganos con un X2 de Pearson de 1047.89 y una asociación 
estadística entre las variables muy significativa (p=0.00) y representaron un 
16.71% del total de los fallecidos que se analizaron. Los fallecidos con esteatosis 
hepática y colestasis hepática presentaron daño múltiple de órganos en el 
39.62% y 33.33% respectivamente, con asociación estadística entre las variables 
muy significativa para la esteatosis, no así para la colestasis. 
 






*X2 de Pearson 
(%*) en relación al patrón 
histológico hepático 
(%**) en relación a la muestra 
(1143) fallecidos por sepsis 
Fuente: Sistema Automatizado de Registro y Control de Anatomía Patológica (SARCAP) 
Daño múltiple de órganos Patrón histológico 
hepático No. X2 p %* %** 
Hepatitis reactiva 191 1047.89* 0.00 100 16.71 
Esteatosis hepática 42 49.8678 0.00 39.62 3.67 







El síndrome de disfunción múltiple de órganos (SDMO) se establece en la década 
de los años 70 con el desarrollo de las terapias intensivas y la prorrogación de la 
vida de los pacientes. Con posterioridad, algunos autores precisan el término y 
profundizan en su fisiopatología; su diagnóstico es cada vez más frecuente en los 
pacientes críticos.1-6 La práctica sistemática de la autopsia ha permitido observar 
alteraciones morfológicas en fallecidos médico-legales, politraumatizados, 
quirúrgicos graves, sépticos y otros, que se integran en un conjunto definido 
como DMO.10,11
A pesar del elevado número de pacientes que fallecen con el SDMO no abundan 
en la literatura los trabajos relacionados con estudios de autopsias;10,11 además, 
los que se han publicado reconocen los diagnósticos realizados con el SDMO y no 
establecen diferencias entre las alteraciones estructurales y las funcionales. Esto 
se explica por la importante disminución del número de autopsias clínicas y por 
un enfoque metodológico que no distingue estructura y función, que si bien están 
muy relacionadas, no constituyen las mismas categorías y su diferenciación y su 
precisión son premisas para profundizar en el objeto de estudio.10,11
Los autores Cabrera Rosell, Hurtado de Mendoza Amat, Montero González y 
Álvarez Santana, en una base de datos de 8 299 autopsias del Hospital Militar 
“Dr. Luis Díaz Soto” del Municipio Habana del Este, de la Provincia La Habana, 
analizadas de forma retrospectiva de 1962 a 1985 y de forma prospectiva de 
1986 a 1992, encontraron una frecuencia de 41.6% de DMO. En 1990 Montero 
realizó un estudio prospectivo con el criterio de un solo investigador en todos los 
casos y trató de evitar toda tendencia subjetiva a favor del DMO; la cifra fue 
32.3% en todas las autopsias realizadas que incluyeron todas las edades y 
especialidades. En un trabajo prospectivo de 174 fallecidos en un semestre del 
año 2001 en el mismo hospital el diagnóstico del DMO estuvo presente en el 
46.3% de los casos estudiados.10,11
Otros hospitales han publicado resultados investigativos sobre el tema: en el 
Militar “Mario Muñoz Monroy” de la Provincia de Matanzas se informó un 31.6% 
con DMO y en el “Comandante Manuel Fajardo” de Santa Clara, donde se realizó 
un control de calidad retrospectivo a 154 autopsias en un año, el por ciento de 
casos con DMO aumentó de 9% diagnosticados a 23.4%.11
Los datos obtenidos por el autor en este trabajo están en concordancia con lo que 
informa la bibliografía. La tendencia actual en el país es a mejorar la calidad en el 
diagnóstico de dichos trastornos estructurales. Las herramientas que se ofrecen 
por parte de los estudiosos del tema han servido para estandarizar el diagnóstico 
del DMO y mejorar en la calidad del diagnóstico post-mortem.10,11
Pudiera parecer alarmante que el 100% de los fallecidos, en quienes se encontró 
hepatitis reactiva, desarrollaran un DMO, pero es de esperar cuando se recuerda 
que esta alteración estructural de disreactividad inmunológica (hepatitis) está 
dentro de los pilares para el diagnóstico del DMO, además de otras como adenitis 
y esplenitis.10,11
Los requisitos seguidos para el diagnóstico del DMO son: la presencia de un factor 





otros trastornos que puedan llevar a un paciente a un estado crítico), la 
disreactividad inmunológica y tres o más órganos afectados por las 
manifestaciones del DMO.10,11 La mayoría de estos trastornos son clásicos y 
aparecen descritos en la revisión realizada por Montero.11
La sepsis como factor causal del DMO tiene gran implicación en el desarrollo del 
daño hepático. El artículo “Factores causales del daño múltiple de órganos en 11 
307 autopsias realizadas en el Hospital Militar “Dr. Luis Díaz Soto”, de Montero T, 
hace alusión a como el DMO se relaciona con los factores causales que lo 
desencadenan y comenta que evitar la acción de los factores causales contribuiría 
a prolongar la vida de los pacientes si se aplican medidas terapéuticas que 
atenúen la respuesta inflamatoria sistémica y el DMO, por lo que su prevención 
salva vidas.11
Es evidente que en la sepsis aparecen alteraciones de la estructura y de la 
función del hígado, esto ocurre desde los inicios del proceso séptico. El daño 
hepático perpetua la disfunción orgánica múltiple y, de no tomarse medidas 
enérgicas en la terapéutica del enfermo, puede llevarlo a la muerte.12-18  
El daño hepático por sepsis es frecuente y se relaciona con el daño múltiple de 
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